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MOTS CLES Résumé La nouvelle pneumopathie, appelée pneumonie atypique, revét dans 20 % de cas 
Pneumopathies Vaspect d’une forme grave (severe acute respiratory syndrome, SARS). C’est parmi ces 
Virales ; cas que l’on trouve surtout les 5 % de mortalité. C’est le diagnostic et le traitement tardif 
Pneumonies qui entrainent ces formes séveres. Il faut donc traiter tot en se fondant sur le tableau 
SION ES | clinique, la notion de contage, identification du virus. ribavirine et corticoides en sont 
Sefonavirus:; les éléments principaux. 
Ribavirine ; 
SARS © 2003 Elsevier SAS. Tous droits réservés. 

Abstract A new respiratory illness, designated as atypical pneumonia, produces in 20% of 
KEYWORDS the cases a much more serious disease termed severe acute respiratory syndrome (SARS), 
eee which can be fatal in 5% of the cases. Delayed diagnosis and treatment are the underlying 


causes for the development of SARS. Measures for the management of the disease should 
be taken swiftly, based on clinical symptoms, definite contact and isolation of the virus. 
Current treatment of SARS involves antiviral agents, such as ribavirin, and corticosteroids. 
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Introduction Epidémiologie 


Une détresse respiratoire aigué sévére (severe 
acute respiratory syndrome, SARS) a été récem- 
ment rapportée, identifiant ainsi une maladie in- 
fectieuse respiratoire nouvelle. Elle est hautement 
contagieuse, de morbidité et de mortalité élevées. 

Les premiers cas ont été identifiés a Hongkong en 
novembre 2002 et déja, en avril 2003, 842 cas 
étaient publiés dans cette ville. Il y eut 22 décés sur 
ce chiffre, ce qui est inférieur a 3 %, mais cela 
permit aux autorités de prendre des mesures pour 
éviter la propagation trop rapide de la maladie. La 
maladie s’est repandue néanmoins dans le monde, 
certain pays ont été peu atteints (France) alors que 
d’autres Vont été beaucoup plus. C’est le cas du 
Canada (Toronto). ' 
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L’étude la plus compléte a été celle Matukas’ au 
Canada qui a porté sur 144 cas, avec une descrip- 
tion compléte des modes de contamination possi- 
bles. Leur rédaction internationale est en anglais. 


Peiris, a Hongkong, en a rapporté 50 cas. Ila 
déja, 2 mois auparavant, décrit les modes de trans- 
mission possible” et la séméiologie clinique et bio- 
logique ; ce premier article d’avril 2003, faisait 
déja un point trés détaillé, 6 mois apres la descrip- 
tion de la maladie. Le virus était identifié, la poly- 
merase chain reaction (PCR) permettait de le trou- 
ver et donc de faire un diagnostic de certitude. 


Ces deux articles ont permis la bonne connais- 
sance de la maladie. De telle sorte que les épidé- 
miologistes, qui ont établi un modéle pour com- 
prendre la rapidité de la propagation de l’ épidémie 
dans le monde, s’en sont inspirés.? Actuellement, 
grace aux mesures prises, on peut considérer que la 
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maladie est en régression. En effet, en établissant 
que 70 % des cas atteignaient les personnels soi- 
gnants et 30 % la contamination familiale, les ef- 
forts ont été trés vite canalisés. 

De méme, la voie de propagation habituelle a été 
identifiée. La propagation s’effectue par les gout- 
telettes de Pfliigger, émises en parlant ou toussant, 
ou par les féces, ol des virus sont trés habituelle- 
ment identifiés. 


Etude clinique 


Au préalable, il faut remarquer que le terme de 
pneumopathie atypique désignait, il n’y a pas si 
longtemps, les pneumopathies virales en général 
que l’on différenciait ainsi des pneumopathies bac- 
tériennes. La symptomatologie et la radiologie en 
étaient différentes. L’échec des antibiotiques les 
réunissait. 

Ici, ce terme a été utilisé pour des pneumopa- 
thies virales, qui avaient 20 % de formes graves et 
entre 2 et 5 % de formes mortelles. 

Les formes habituelles se révélent par : 

e de la fiévre ; 

¢ une toux généralement séche ; 

e des myalgies ; 

¢ une dyspnée. 

Ce sont la les symptomes observés dans plus de la 
moitié des cas. 

Radiologiquement, les images sont trés diverses : 

e localisées ou diffuses ; 

e uni- ou souvent bilatérales : au maximum, dans 
les formes graves, elles atteignent les deux 
poumons ; 

e a limites floues et ne respectant aucune struc- 
ture anatomique ; 

e tres hétérogénes, échappant a toute systéma- 
tisation. 

D’une maniére générale, on est frappé par la 

discrétion des signes physiques, qui s’oppose a 
V’étendue des signes radiologiques. 


Biologie 

Les signes les plus fréquents sont : 
e une élévation de la lacticodéshydrogénase ; 
e une hypocalcémie ; 
¢ une lymphopénie. 

Traitement 


Il comprend la ribavirine, antiviral d’autant plus 
efficace qu’il est administré plus tot. Les malades 


traités précocement ne sont pas décédés. Les ef- 
fets secondaires en sont nombreux. 

Le traitement comprend aussi et surtout l’hémo- 
lyse. Le plus souvent une corticothérapie y est 
associée, sans que son efficacité soit certaine. 

Ainsi sur les 144 cas de Toronto, 29 ont eu des 
formes graves et qui ont nécessité la reanimation. 
Cette réanimation s’accompagnait ou non de venti- 
lation mécanique. C’est parmi ceux qui ont eu 
besoin de ventilation mécanique, qu’il y a eu huit 
morts, soit 6,5 %, chiffre le plus élevé de toutes les 
séries. 

L’autre facteur de risque certain est le diabéte, 
et bien sir les Ages extrémes de la vie. 

Dés l’arrivée des patients a l’hdpital, le virus doit 
étre recherché. Directement dans les produits 
d’expectoration, ou surtout par la PCR qui est trés 
utile et donne des résultats précoces a la différence 
des méthodes sérologiques conventionnelles. Or, le 
diagnostic précoce est essentiel. Il n’y a pas de 
risque de décés pour les patients traités tot. Les 
décés se voient dans les formes tardivement trai- 
tées, ou chez les immunodéprimés et les ages ex- 
trémes de la vie. 

Les recommandations sur la maniére d’arriver au 
diagnostic et au traitement des SARS a coronavirus* 
insistent sur le fait qu’au début surtout, ces mala- 
des paraissaient bien porteurs d’une pneumopathie 
virale, et que la négativité des recherches pour les 
virus grippaux, les virus syncytiaux et les rhinovirus 
conduisait a rechercher et a traiter le coronavirus. 

Pour arriver au diagnostic, ils insistent sur le 
contage récent, moins de 10 j, qui leur parait 
essentiel (Figs. 1, 2). 

Une liste des sympt6mes rencontrés a pu étre 
établie a propos des cas publiés (Tableaux 1 et 2). 

Au total le diagnostic repose sur trois éléments : 

e le contage en milieu professionnel ou dans le 
milieu familial : d’ou la nécessité d’une en- 
quéte sur l’entourage ; 

e le diagnostic de pneumopathie virale, qui est 
souvent fait, mais pour penser au coronavirus, 
la négativité des recherches portant sur les 
autres virus habituels, la notion de contage 
suffit souvent pour instituer le traitement pré- 
cocement ; 

e la recherche du virus dans les prélevements 
nasopharyngés, la sérologie virale et surtout 
par la PCR qui identifieront le virus. Il faut 
remarquer dans ce groupe de coronavirus, les 
groupes 229 E et OC 43, qui sont responsables 
du «common cold » anglais, autrement dit, le 
rhume. Celui-ci n’entraine que rarement, chez 
les enfants du 1°" age, les vieillards ou les 
immunodéprimés, de véritables pneumopa- 
thies. Il peut en revanche étre neuropathogéne 
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Contage : 


1) Présence d'un contage dans les 10 jours précédents 
2) Fiévre et/ou toux ou essouflement 


Asymptomatiques Symptomatiques 


Conseils sanitaires ; précautions a l'égard 
des gouttelettes de Pfliigger 


Fiévre ; toux ; dyspnée ; ou autre sympt6me compatible 
Surveillance clinique et radiologique 


Radiographie normale 


NZ 


«Infiltrats pulmonaires» 
Surveillance 
température ; symptémes cliniques 
Déclaration obligatoire 


Faire un hemogramme 
Admission a I'hdépital 
Surveillance ; isolement ; feuille de température 


Figure 1 Arbre diagnostique pour des patients ayant eu un contage certain au cours des 10 jours précédents. 


Patient n'ayant pas eu de contact défini dans les 10 jours précédents 


ae 


Présence de fiévre, de toux, de dyspnée, et autres sympt6mes compatibles avec la maladie 


Inexistants 


v 
Absence de symptémes et radiolgraphie normale 


v 
Rassurer le malade et le surveiller 
Conseils pour éviter la contamination par la salive 


v 
S'il existe de la fiévre 


Traiter et déconseiller les repas lourds 


v 
Si l'amélioration se confirme au 3° jour 
libérer le malade 


Surveillance 
et traitement 


Peu probable 


Présents 


v 
Signes cliniques suggestifs de pneumopathie 


v 
«Infiltrats nouveaux» 


v 
Sympt6émes cliniques compatibles avec un SRAS 


Admission a I'hépital dans tous les cas 


<< v > 
Probable Trés probable 
idem + Centre spécialisé 


recherche de virus Réanimation possible 


symptomatique 


Figure 2 Arbre diagnostique concernant des patients pour lesquels le contage au cours des 10 jours précédents n’est pas certain 


(d’aprés*). 


et il a été retrouvé dans les cerveaux de sujets 
souffrant de sclérose en plaques. 
L’identification du virus est recente et encore 
plus récemment se posait le probleme de son réle 
exclusif dans ce syndrome : en effet, nombre de 
viroses respiratoires peuvent donner des syndromes 
de détresse respiratoire aigué chez les adultes 
sains. De nombreux articles posent ce probleme, 
afin de valider les mesures prophylactiques néces- 
saires pour circonscrire l’épidémie.*’®” Ils souli- 
gnent qu’un certain nombre des patients ont eu une 
pneumopathie bactérienne associée. Les lésions 
anatomiques, surtout bronchiques : desquamation 
de l’épithélium ciliaire, pertes des cils, métapla- 


sies squameuses, n’ont rien de spécifique. Certes, 
le microscope électronique identifie le virus dans le 
cytoplasme des épithéliums ciliaires. La rate a 
Vautopsie montre une atrophie de la pulpe blan- 
che. Tout cela constitue des arguments de pré- 
somption, mais non de certitude. Néanmoins, il est 
admis que la présence du coronavirus est suffi- 
sante. Les analyses séquentielles l’ont trouvé dans 
Vaspiration bronchique, les biopsies de la mu- 
queuse nasale, mais également parfois dans les 
excréments, sans que cela prouve forcement que 
ce soit la une voie de contamination. 
L’identification du virus a partir des la muqueuse 
nasale, montre bien qu’il s’agit d’un coronavirus 
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Tableau 1 Liste des sympt6mes rencontrés. 


bénigne (simple rhume) a la plus grave (processus 


encéphalique). ' 


svnptomes cuiniques net Sa connaissance a permis une prophylaxie effi- 
eve ae cace: 
a His e isolement des malades : 
iealcies 54 % ° traitement le plus précoce possible ; —— 
halaicee 50 % e isolement des personnes suspectes d’avoir ete 
Enchiffeancmentnacall 24% contaminées : les traiter au moindre doute, 
Dysphagie 20 % méme sans preuves virologiques et malgré la 
Dyspnée au repos 20 % toxicité de la ribavirine. 
Anorexie 20% Il faut savoir que la période d’incubation peut 
Diarrhee 10 % aller jusqu’a 10 j. 
Céphalées 20 % 
Sifflements 12% 
Références 

Tableau 2  Signes biologiques. 1. Booth CM, Matukas LM, Tomlison GA, Rachlis AR, Rose DB, 
Variables Moyenne (écarts) | Pourcentage Dwo HA, et al. Clinical features and short-term outcomes 
Hémoglobine : 12 (8-5) of 144 patients with SARS in the greater Toronto area. 
Daneniie 18% JAMA 2003;289:2801-2809. 
- leucocytes 5 (1,2-11) 2. Peiris JS, Lai ST, Poon LM, Guan Y, members of Sars group. 
_levea sire 13% Coronavirus as a possible cause of severe acute respiratory 

ae syndrome. Lancet 2003;361:1319-1325. 
REVS 68% 3. DyeC, Gay N. Epidemiology. Modeling the SARS epidemic. 
leucopenie ; Science 2003;300: 1884-1885. 
Alanine-aminotransferase 34% 4. Guideline on management of severe acute respiratory syn- 
Augmentation de 26 % drome (SARS). Lancet 2003;361:1313-1315. 


la créatine-kinase 


5. Nicholls JM, Poon LL, Lee KC, Ng WF, Lai ST, 


Leung CY, et al. Lung pathology of fatal severe acute 
respiratory syndrome. Lancet 2003;361:1773-1778. 


(identifié par 60 % de séquences nucléotidiques 6. DrostenC, Gunther S, Preiser W, van der Werf S, Brodt HR, 
environ). Le virus identifié par PCR montre une Becker S, et al. Identification of a novel coronavirus in 


sequence de 300 nucléotides de longueur. 


patients with severe respiratory syndrome. N Engl J Med 
2003;348:1967-1976. 


Son identification a ete faite oe Sein du groupe 7. Marra MA, Jones SJ, Astell CR, Holt RA, Brooks-Wilson A, 
des coronavirus. Ce groupe possede un certain nom- Butterfield YS, et al. The genome sequence of the SARS- 
bre de maladies humaines ou animales, de la plus associated coronavirus. Science 2003;300:1399-1404. 


Available online at www.sciencedirect.com 


science @)oinecrs 


